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ความหลากหลายของ pathotype ของเช้ือราสาเหตุโรคไหมขาว ในป2550/51 
และยีนตานทานกวางขวางที่เปนประโยชนในภาคเหนือตอนลาง 
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Abstract 
Breeding strategy for the Lower North of Thailand has set a goal for cultivars with 
durable resistance to rice blast since the causal agent (Pyricularia grisea Sacc.) possesses a great 
diversity for both genetic and pathotype. Pathotype is the pattern of response of different resistant 
genes to the tested pathogen in terms of compatible (susceptible) and incompatible (resistant) 
reactions using a differential set. Effective blast resistant genes for the Lower North of Thailand 
was continuously evaluated since 2003 through the IRRI’ s 18 near isogenic lines (NILs) having 1 
gene in each line. In 2007/2008, eighty isolates of P. grisea were collected from rice varieties 
having diverse genetic background from irrigated, rainfed, local to upland origins grown in the 
blast nursery and farmers’ fields in Phitsanulok and the other Lower North provinces nearby. Pure 
cultures of the pathogen were obtained through the single spore isolation method and 
pathotyping was performed by testing all 80 isolates against NILs. There were 13 pathotypes 
characterized at 80% similarity. The pathogenic isolates tested were very aggressive since the most 
effective resistant genes showed only 25-33% degree of resistance. These genes were Pi 4a(t) 
(33.33%), Pi ta2 (31.15%), Pi 1 from IRBL1-CL (29.03%) and Pi k, Pi k-p, Pi k-h (25.00%). Among 
these, Pi k-p was the most stable broad resistant gene during 2003 -2008. 
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การปรับปรุงพันธุขาวใหตานทานตอโรคไหม (Pyricularia grisea Sacc.) ในภาคเหนือตอนลาง 
ตองการใหไดพันธุขาวที่สามารถตานทานเช้ือสาเหตุไดอยางกวางขวางและคงทน เนื่องจากเชื้อสาเหตุมีความ
หลากหลายและแปรปรวนมากทั้งทางพันธุกรรมและรูปแบบปฏิกิริยาการทําใหเกิดโรค (pathotype) เนื่องจาก 
pathotype คือรูปแบบการตอบสนองของยีนตานทานตอเชื้อสาเหตุโรคที่มีทั้งแบบออนแอและตานทาน ดังนั้น 
กลุมของ pathotype จึงเปนปจจัยหนึ่งที่จะบอกถึงความหลากหลายของเช้ือสาเหตุที่สัมพันธกับยีนตานทาน
โดยตรง เมื่อจําแนกกลุม Pathotype ได ผลพลอยไดก็คือประสิทธิภาพของยีนตานทานโรคไหม วามียีนใด
ตานทานเชื้อสาเหตุไดเปนจํานวนมากและหลากหลายในเวลาหลายปและหลายฤดูปลูก ในภาคเหนือตอนลาง 
ไดเร่ิมทําการจําแนกกลุมของ pathotype ต้ังแตป 2546 เปนตนมา ในป 2550/51 นี้ ทําการเก็บเช้ือสาเหตุโรค
ไหมที่ทําใหเกิดอาการบนขาวตางพันธุใน blast nursery ในศูนยวิจัยขาวพิษณุโลกและแปลงนาเกษตรกรในเขต
ภาคเหนือตอนลางไดทั้งส้ิน 80 isolates โดยเก็บจากอาการบนขาวที่มีฐานพันธุกรรมหลากหลายทั้งจากนิเวศ
นาชลประทาน นาน้ําฝน ขาวพื้นเมือง และขาวไร ทําใหเชื้อบริสุทธิ์โดยวิธี single spore isolation จากนั้น 
จําแนก pathotype โดยการนํามาทดสอบกับชุดขาว Near Isogenic Lines (NILs) ของสถาบันวิจัยขาว
นานาชาติ (IRRI) ที่พัฒนาจากขาวพันธุเดียวกัน จึงมีฐานพันธุกรรมคลายกัน เวนแตการมียีนตานทานโรคไหมที่
แตกตางกันสายพันธุละ 1 ยีน รวมทั้งหมด 18 สายพันธุ จากการทดสอบ พบวา จําแนกเช้ือสาเหตุที่ความ
คลายคลึงกัน 80% ได 13 pathotypes ในสวนของยีนตานทาน พบวายีนที่ตานทานเช้ือสาเหตุที่ทดสอบมาก
ที่สุดอยูในระดับ 25-33% ของจํานวนเชื้อสาเหตุที่ทดสอบ ไดแก Pi 4a(t) (33.33%), Pi ta2 (31.15%), Pi 1 จาก
IRBL1-CL (29.03%) และ Pi k, Pi k-p, Pi k-h (25.00%) ในจํานวนนี้ Pi k-p นับเปนยีนตานทานที่สม่ําเสมอ
ที่สุดในชวงของการทดสอบระหวางป 2546-2551 
คําสําคัญ: ยนีตานทานโรคไหม  Pyricularia grisea, pathotype, IRRI, isolate, Near Isogenic Lines (NILs), 







เขาทําลายขาวทั่วทุกภาคระหวางป 2536-2541 จํานวน 654 isolates มาตรวจลายพิมพเอกลักษณดีเอ็นเอ 
(DNA Fingerprinting)  พบวา   เชื้อสาเหตุโรคไหมในประเทศไทย มีความหลากหลายทางพันธุกรรมมากถึง 51  
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กลุมสายพันธุ (lineage) และเมื่อคัดเลือกมา 534 isolates ที่เปนตัวแทนของทุก lineage แลว
ทดสอบโดยการปลูกเช้ือลงบนขาวชุดทดสอบ Near Isogenic Lines (NILs) ที่มียีนตานทานเดียวในแตละสาย
พันธุ และพันธุขาวไทย พบวา จําแนกตามรูปแบบของการทําใหเกิดโรคได 208 pathotype  (พูนศักด์ิ และคณะ, 
2541) ในเร่ืองของพันธุกรรมเช้ือสาเหตุนี้ พบวา สูงกวาที่พบในประเทศอื่นๆ มาก โดยมีรายงานวา ในประเทศ
ฟลิปปนส พบ 10 lineage (Chen et al., 1995) ในสหรัฐอเมริกาและโคลัมเบีย พบ 8 และ 6 lineage 
ตามลําดับ (Levy et al.,1991a; Levy et al., 1991b; Levy et al., 1993) สวน ในยุโรปพบ 6 lineage 
(Roumen et al., 1997) นอกจากนี้ ยังมีรายงานวา ในการจําแนกรูปแบบการทําใหเกิดโรค (pathotype) โดย
การทดสอบเช้ือสาเหตุที่เก็บจากภาคตางๆในประเทศไทย ระหวางป 2542 และ 2545 จํานวน 1,502 isolates 
กับขาว NILs 18 สายพันธุ พบวา เช้ือสาเหตุมีความหลากหลายและผันแปรไปตามฤดูปลูกและพื้นที่ปลูก 
สามารถจําแนกเช้ือเรียงตามจํานวน pathotype ที่มากที่สุด คือ 379 (ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ) 202 (ใต) 45 
(เหนือ) และ 15 (กลาง) ในการทดสอบครั้งนี้ พบวา ยีนที่มีแนวโนมตานทานดี มี 5 ยีน คือ Pi k, Pi k-p, Pi k-h, 
Pi 1 และ Pi 5 และคูของยีนที่ตานทานตอเช้ือไดดี คือ Pi 1 รวมกับยีนตอไปนี้ คือ Pi k-h, Pi 1, Pi 5, Pi k และ 
Pi k-p (พูนศักด์ิ และคณะ, 2546) ตอมา มีขอมูล ที่เพิ่มเติมและสนับสนุนงานวิจัยนี้ เมื่อมีการเก็บเช้ือสาเหตุ
โรคไหมจากภาคตางๆในประเทศไทยระหวางป 2543-2546 รวม 4 ป จํานวน 1,883 isolates ตรวจสอบสาย
พันธุโดยปลูกเช้ือบน NILs 18 สายพันธุ พบวา ยีนตานทาน ในขาวบางพันธุตานทานเฉพาะพื้นที่และฤดูปลูก
ขาว พบสายพันธุเช้ือที่พบประจํา 131 isolates หายาก 242 isolates เช้ือหลากหลายและผันแปรไปตามฤดู
ปลูกและพื้นที่ปลูก สายพันธุที่พบประจํารุนแรงนอยกวาสายพันธุหายาก ยีนตานทานท่ีดี 4 ยีนเหมือนกับที่ได
รายงานมาแลว คือ Pi k,   Pi k-p, Pi k-h, Pi 1 สวนยีนที่ตางไป คือ Pi 7 สวนคูของยีนที่ตานทานไดดี คือ คู
ของ Pi ta2 กับยีนตอไปนี้ คือ Pi k-h, Pi 1 และ Pi k-p และพบวา เช้ือสาเหตุโรคไหมมีการเปล่ียนแปลงสาย
พันธุของเช้ืออยูเสมอจากการกลายพันธุ และการเคล่ือนยายประชากรของเช้ือโรคไหม (พูนศักด์ิ และคณะ, 
2547) นอกจากนี้ ยังมีนักวิจัยอีกคณะหนึ่ง ที่ดําเนินงานในแนวทางเดียวกัน แตเก็บตัวอยางจากพืชอาศัยของ
เช้ือสาเหตุโรคไหมทุกชนิด คือ จากขาว ขาวบารเลย และหญาจากภาคตางๆ ในประเทศไทย ระหวางป 2540-
2543 เปนเวลา 4 ปได 1,000 isolates นํามาทดสอบกับขาว NILs และพันธุขาวพื้นเมืองไทย พบความสัมพันธ
ระหวางยีนตานทานกับความรุนแรงของเชื้อแบบเฉพาะเจาะจง (specific gene for gene) โดยพบวา ยีน
ตานทานตอเชื้อสาเหตุโรคไหมทางภาคเหนือที่ดี คือ Pi 1, Pi 2, Pi ta และ Pi k-s ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ คือ 
Pi 1, Pi 2, Pi ta2, Pi zt และ Pi k  ภาคกลาง คือ Pi 1, Pi 2 และ Pi k-s สวนภาคตะวันออก คือ Pi 1, Pi 2 
และ Pi a ซึ่งเมื่อมองในภาพรวมแลว ยีนที่ดีสําหรับทุกภาค คือ Pi 1 และ Pi 2 (ปทมา และคณะ, 2544)  




พันธุขาวใหมีความคงทนในความตานทานตอโรคไหม  ดังนั้น เพื่อทําใหการวางแผนปรับปรุงพันธุขาวประสบ
ผลสําเร็จ ไดขาวสายพันธุดีที่ตานทานตอโรคอยางยั่งยืน แนวทางหนึ่งของการแกไขปญหา คือ การปรับปรุง
พันธุใหมียีนตานทานที่เปน broad resistance สามารถตานทานตอสายพันธุเช้ือสาเหตุโรคไหมที่พบในพื้นที่ได
เปนจํานวนมากและหลากหลาย  วัตถุประสงคของงานวิจัยนี้ คือ การประเมินประสิทธิภาพของยีนตานทานโรค
ไหมที่เปน major gene และตานทานเช้ือสาเหตุโรคไหมไดหลากหลายและคงทนในภาคเหนือตอนลาง งานวิจัย
เร่ิมจากการตรวจสอบความหลากหลายในรูปแบบปฎิกิริยาการทําใหเกิดโรคของเช้ือราสาเหตุโรคไหมขาว 
(Pathotyping) โดยการทดสอบกับชุดขาว Near Isogenic Lines (NILs) ของสถาบันวิจัยขาวนานาชาติ (IRRI) 
ที่พัฒนาจากขาวพันธุเดียวกันและมีฐานพันธุกรรมคลายกัน เวนแตการมียีนตานทานโรคไหมที่แตกตางกันสาย






         นาน้ําฝน ขาวพื้นเมือง และขาวไร ในเขตจังหวัดพิษณุโลก และจังหวัดใกลเคียงในภาคเหนือ 
         ตอนลาง ระหวางป 2550/51 จํานวน 80 isolates  
2. อุปกรณหลักของหองปฏิบัติการโรคพืช 
3. ตูควบคุมอุณหภูมิ 
4. อาหาร Rice Polished Agar (RPA) 
5. ใบขาวอายุ 30-45 วัน 
6. สารละลายน้ําตาล sucrose 10%  
7. Haemacytometer 
8. เจลาติน 1%  
9. Paint brush และมอเตอร 
10. ขาวชุด NILs 18 สายพันธุจาก สถาบันวิจัยขาวนานาชาติ (IRRI)  
11. กระบะพลาสติก ขนาด 30x45x12 ซม.  
12. ดินรวน 
13. ผาพลาสติก 







ขาวพื้นเมือง และขาวไร ในเขตจังหวัดพิษณุโลก และจังหวัดใกลเคียงในภาคเหนือตอนลาง ระหวางป 2550/51 
มาแยกเชื้อสาเหตุบริสุทธิ์ โดยวิธี single spore isolation เพาะขาวทดสอบชุด NILS ในดินที่บรรจุในกระบะ
พลาสติก เปนเวลา 21 วัน ระหวางนี้ขยายเช้ือสาเหตุที่เก็บได บนอาหาร RPA เปนเวลา 14 วัน ระหวางรอเช้ือ
เจริญเติบโต เตรียมใบขาวนึ่งเพื่อกระตุนการสรางสปอร โดยตัดใบขาวเปนชิ้นเล็กๆ ใสใน conical flask แลว
เติมสารละลายน้ําตาลลงไปกอนนําไปนึ่งฆาเช้ือ (สุขพระวรรณ, 2546) เมื่อเชื้อสาเหตุโรคไหมที่เตรียมไวบน
จานเพาะเชื้อเจริญครบตามกําหนด ตัดชิ้นวุนที่มีเชื้อสาเหตุใสลงใน flask ที่มีใบขาวนึ่ง เก็บไวที่อุณหภูมิหอง
เปนเวลา 1 สัปดาห เมื่อไดเวลาจึงนําใบขาวนึ่งมาค้ันเอาแตน้ํา กรองเอากากทิ้งไป นําน้ําค้ันสปอรที่ไดมานับ
จํานวนสปอรใตกลองจุลทรรศน ปรับจํานวนสปอรใหได 50,000 สปอร/มล. ผสมสารละลายเจลาตินที่เตรียม
ไว แลวนําไปปลูกเชื้อสาเหตุลงบนขาว NILs อายุ 21 วัน โดยใช paint brush ที่ทํางานโดยมอเตอร จากนั้น คลุม
กระบะดวยผาพลาสติก แลวนําไปเก็บไวในหองควบคุมอุณหภูมิที่ 25 องศาเซลเซียส เมื่อครบ 48 ชั่วโมง เปด
พลาสติกที่คลุมออก เก็บไวในหองตอไปจนครบสัปดาห ระหวางนี้ ต้ังเวลาให misty sprayer พนน้ําเปนละออง
ทุกชั่วโมง คร้ังละ 5 วินาที เมื่อครบเวลาที่กําหนด นําออกมาใหคะแนนความเปนโรคไหม scale 0, 1, 3 ,5, 7, 9 
ตามแบบ standard evaluation system ของ IRRI (IRRI, 1996)  
โดย   0 = ไมมีแผล 
      1 = พบจุดสีน้ําตาลเล็กๆขนาดเทาหัวเข็มหมุดหรือใหญกวานั้น แตไมมีวงตรงกลางที่สรางสปอร 
 3 = แผลเล็กกลม ถึงคอนขางรี ขนาดเสนผาศูนยกลางประมาณ 1-2 มม. มีขอบแผลสีน้ําตาลชัดเจน              
       หรือมีวงสีเหลืองลอมรอบ 
 5 = แผลเปนรูปตาแคบๆ หรือออกรี กวางประมาณ 1-2 มม. ยาวมากกวา 3 มม. มีขอบแผลสีน้ําตาล 
 7 = แผลเปนรูปตาหรือกระสวย มีขนาดกวาง ขอบแผลสีเหลือง หรือน้ําตาล หรือมวง 
 9 = แผลขนาดเล็ก สีขาว เทา หรือ ออกสีฟาปนเทา แผลมาเชื่อมกันโดยมองไมเห็นขอบแผลที่ชัดเจน 
หมายเหตุ : 0, 1, 3 = Resistance (R) 5, 7, 9 = Susceptible (S) 
 เมื่อไดขอมูลแลว นํามาวิเคราะหความเหมือนที่ 80%ของกลุม pathotype โดย simple 
matching (SM) coefficient และ SIMQUAL program of NTSYS-pc version 2.10x แลวทําการจัดกลุม แบบ 
cluster analysis ดวยวิธี UPGMA โดย SAHN program จากนั้นแลวจัดลําดับยีนตานทานโดยดูจากปฏิกิริยา  
การบันทึกผลการทดลอง 
1. ขอมูล scale โรคไหม   
2. Dendrogram ของ pathotype เชื้อสาเหตุในแตละป 
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เมื่อทดสอบเช้ือสาเหตุที่เก็บได 80 isolates กับขาวชุดทดสอบ NILs 18 สายพันธุ พบวา จําแนก 
pathotype หรือรูปแบบการทําใหเกิดโรคที่ความเหมือน 80% ได 13 pathotypes (Fig. 1) และยีนแตละยีนให
ปฏิกิริยาตอบสนองตอเช้ือสาเหตุ 80 isolates ระหวาง 6.67 – 33.33% (Table 1) โดยยีนตานทานที่ดีที่สุด 4 
ลําดับแรก เรียงตามลําดับเปอรเซ็นตเชื้อสาเหตุที่ออนแอตอยีนแตละตัว ไดแก Pi 4a(t) (33.33%), Pi ta2 
(31.15%), Pi 1 จาก IRBL1-CL (29.03%) และ Pi k, Pi k-p, Pi k-h (25.00%) (Table 2) 
ผลทดสอบในปนี้ แสดงใหเห็นวา กลุมเชื้อสาเหตุที่เขาทําลายขาวไมคอยหลากหลายมากนัก มี
สัดสวนระหวาง isolate : pathotype เปน 6.2 : 1 แตเช้ือสาเหตุมีความรุนแรงมาก ดูไดจากเปอรเซ็นตความ
ตานทานที่ดีที่สุด คือ 33.33% ซึ่งเทากับวายีนตานทานที่ดีที่สุด ตานทานไดเพียง 1 ใน 3 ของจํานวนเชื้อสาเหตุ
ที่เขาทําลายในปนี้เทานั้น  
เมื่อพิจารณายีนตานทานที่ดีจากผลงานวิจัยที่ดําเนินการอยางตอเนื่องในภาคเหนือตอนลางระหวาง
ป 2546-2549 รวมทั้งส้ิน 4 ป (Table 3) จะเห็นไดวา ยีนตานทานที่สม่ําเสมออยูในระดับ 5 อันดับแรกของทุกป 
ตั้งแต ป 2546 ถึง2551 ไดแก Pi k-p  ซึ่งมีความตานทานตอเช้ือสาเหตุ 25-72% แตก็เห็นไดชัดเจนอีกเชนกัน 
วาเปอรเซ็นตความตานทานลดลงเร่ือยๆ และความตานทานเด่ียวๆนั้นคงจะไมเพียงพอที่จะทําใหเกิดความ
ยั่งยืนในความตานทานได ดังนั้น หากตองการใหพันธุขาวมีความตานทานตอโรคไหมอยางยั่งยืน จึงควรที่จะมี
ยีนตานทานอยางนอยต้ังแต 2 ยีนข้ึนไป ดังนั้น แนวทางของการปรับปรุงพันธุขาวสําหรับภาคเหนือตอนลาง จึง
สอดคลองกับผลงานวิจัยที่ไดรายงานไวกอนหนานี้ คือ การใชยีน Pi 1 รวมกับยีนตอไปนี้ คือ Pi k-h, Pi 1, Pi 5,  
Pi k และ Pi k-p (พูนศักด์ิ และคณะ, 2546) หรือ คูของ Pi ta2 กับยีนตอไปนี้ คือ Pi k-h, Pi 1 และ Pi k (พูน
ศักด์ิ และคณะ, 2547) โดยอาจจะเนนคูของยีน Pi 1 กับ Pi k-p และ Pi ta2 กับ Pi k-h  









ระหวางฤดูปลูก 2550/51 เก็บเช้ือสาเหตุโรคไหมที่มีฐานพันธุกรรมตางๆกัน ในเขตจังหวัดพิษณุโลก
และจังหวัดใกลเคียง ได 80 isolates จําแนก Pathotype ได 13 pathotypes โดยมีสัดสวน isolate : pathotype 
เปน 6.2 : 1 แสดงวามีความหลากหลายของเชื้อสาเหตุไมมากนัก แตเชื้อสาเหตุมีความรุนแรงมาก เพราะยีน
ตานทานที่ดีที่สุด ตานทานเช้ือสาเหตุที่ทดสอบเพียง 20 ใน 80 isolates หรือ 1 ใน 3 เทานั้น ในปนี้ ยีนตานทาน 
ที่ดีที่สุด 4 ลําดับแรก ไดแก Pi 4a(t), Pi ta2 (31.15%), Pi 1 จาก IRBL1-CL (29.03%) และ Pi k, Pi k-p, Pi k-h 
(25.00%) จากการวิจัยอยางตอเนื่อง พบวาเปอรเซ็นตความตานทานที่ดีที่สุดในแตละป ลดลงเร่ือยๆ แสดงวา
ยีนตานทานเด่ียวยีนใดยีนหนึ่งยังไมเพียงพอที่จะทําใหพันธุขาวตานทานตอโรคไหมอยางยั่งยืนได จงึควรผนวก
ยีนตานทานตอโรคไหมต้ังแต 2 ยีน ข้ึนไป โดยเนนคูของยีน Pi 1 กับ Pi k-p และ Pi ta2 กับ Pi k-h  
สําหรับการดําเนินงานวิจัยข้ันตอนตอไป คือการคัดเลือกพันธุขาวที่จะนํามาเปนแหลงความตานทาน
ที่ดีตอโรคไหมสําหรับภาคเหนือตอนลาง สําหรับพันธุขาวที่นาสนใจของ IRRI คือ IR64 ซึ่งมียีนตานทานที่
สําคัญตัวหนึ่ง คือ Pi ta (link ใกลชิดกับ Pi ta2 หรือ ปจจุบัน คือ Pi 20 ซึ่งเปนยีนตานทานที่ดีในพื้นที่นี้) 
นอกจากนั้น ขาวพันธุนี้ยังมียีนอ่ืนๆอีก เชน Pi z-t, Pi b และ Pi k-s (Imbe et al., 1998; ปทมา และคณะ, 
2544) สวนขาวของ IRRI อีกพันธุหนึ่งที่นาสนใจ คือ IR 56 ซึ่งมียีนคลายกัน ไดแก  Pi ta และ Pi k* (อาจเปน
ยีนใดยีนหนึ่งในกลุม Pi k, Pi k-m, Pi k-p, Pi k-h และ Pi 1, Pi k-s, Piz-t และ Pi b (Imbe et al., 1998) 
แตโอกาสที่ดีกวา คือ ปจจุบันมีขาวพันธุรับรองที่เปนขาวหอมคุณภาพดี ไดรับยีนตานทานจาก IR58 และยังคง
มีความตานทานที่คอนขางดีสม่ําเสมออยูจนถึงขณะนี้ นั่นคือ พันธุขาวเจาหอมพิษณุโลก1 ซึ่งปจจุบันอยู
ระหวางการผนวกยีนตานทานตอโรคไหมสําหรับขาวนาสวนนาน้ําฝน ภายใตโครงการวิจัยและพัฒนา
เทคโนโลยีชีวภาพและสมควรจะนํามาพัฒนาตอไป ในดานของความตานทานตอแมลงศัตรูขาวที่สําคัญ และ
การเพิ่มผลผลิต เพื่อใหไดพันธุขาวทางเลือกที่ดียิ่งๆข้ึน และยังเปนการอนุรักษสภาพแวดลอม ตลอดจนลด
ตนทุนการผลิตที่จะเกิดข้ึนจากการใชสารเคมีปองกันกําจัดศัตรูขาวอีกดวย    
 
คําขอบคุณ 
ผูเขียนขอขอบคุณสถาบันวิจัยขาวนานาชาติ (IRRI) สําหรับขาวชุดทดสอบ Near Isogenic Lines 
ขอบคุณรัฐบาลไทยสําหรับงบประมาณสนับสนุนงานวิจัย ขอบคุณผูอํานวยการศูนยวิจัยขาวพิษณุโลกที่กรุณา







ปทมา ศิริธัญญา, ธีรยุทธ ตูจินดา, สุชาดา พิมพพิสิฐถาวร และแสงชัย ศรีประโคน. 2544. ความสัมพันธระหวางยีนตานทาน
โรคไหมของขาวกับความหลากหลายของเช้ือโรคไหมในประเทศไทย. หนา 36-37. ใน : บทคัดยอ การประชุม
วิชาการขาวและธัญพืชเมืองหนาว ประจําป 2544. 20-22 มีนาคม 2544. ณ โรงแรมลายทอง. จังหวัด
อุบลราชธานี. สถาบันวิจัยขาว. กรมวิชาการเกษตร. 
พูนศักดิ์ เมฆวัฒนากาญจน, ธวัชชัย พรหมรักษา, สมาน คํามา, พยอม พินยพงศ, Zeigler, R.S. และ S. Sarkarung. 
2541. การจําแนกประชากรโรคไหมของขาวโดยใชลายพิมพเอกลักษณดีเอ็นเอในประเทศไทย. หนา 22-37. ใน: 
การประชุมวิชาการขาวและธัญพืชเมืองหนาว ประจําป 2541. 17-19 มีนาคม 2541. ณ หองประชุมกรมวิชาการ
เกษตร. กรุงเทพมหานคร. สถาบันวิจัยขาว. กรมวิชาการเกษตร.  
พูนศักด์ิ เมฆวัฒนากาญจน และคณะ. 2546. ความหลากหลายทางพันธุกรรมของเชื้อราสาเหตุโรคไหมขาวกับการปรับปรุง
พันธุขาว. หนา 9. ใน : บทคัดยอ การประชุมวิชาการขาวและธัญพืชเมืองหนาว ประจําป 2546. 7-8 มีนาคม 
2546. ณ โรงแรมแอมบาสเดอรซิต้ี จอมเทียน. จังหวัดชลบุรี. สถาบันวิจัยขาว. กรมวิชาการเกษตร. 
พูนศักด์ิ เมฆวัฒนากาญจน, ธวัชชัย พรหมรักษา, ลือชัย อารยะรังสฤษฏ, สุภาพร จันทรบัวทอง, อัจฉราพร เนินพลับ, ภมร 
ปตตาวะตัง, สุจินต แกวฉีด, พัชรี เซงซ้ิม, เสาวนีย ศรีบัว และโสพนา วรฉัตรวิทยา. 2547. ศึกษากลไก 
และแหลงพันธุกรรมความตานทานตอโรคขาวที่สําคัญ. หนา 80-81. ใน : บทคัดยอ การประชุมวิชาการขาว 
และธัญพืชเมืองหนาว ประจําป 2547. 2-4 มีนาคม 2547. ณ โรงแรมริเวอรวิวเพลส. จังหวัดพระนครศรีอยุธยา. 
สถาบันวิจัยขาว. กรมวิชาการเกษตร.  
สุขพระวรรณ นาคโควงษ. 2542. ความหลากหลายของเชื้อสาเหตุโรคไหมในขาวและวัชพืชในเขตจังหวัดพิษณุโลก สุโขทัย  
และกําแพงเพชร. ปญหาพิเศษทางชีววิทยา. ปริญญาวิทยาศาสตรบัณฑิต. สาขาชีววิทยา. คณะวิทยาศาสตร. 
มหาวิทยาลัยนเรศวร. 59 หนา. 
Chen, D., R.S. Zeigler, H.  Leung and R. J. Nelson. 1995. Population structure of Pyricularia grisea at two 
screening sites in the Philipines. Phytopathology 85 : 1011-1020. 
Imbe, T., H. Tsunematsu, H. Kato and G.S. Khush. 1998. Genetic analysis of blast resistance in IR varieties and 
resistant breeding strategy. Pages 1-8. In :Tharreau, D., M.H. Lebrun, N.J. Talbot and J.L. Notteghem 
(eds.) Advances in Rice Blast Research. Proceedings of the 2nd International Rice Blast Conference.  
4-8 August 1998, Montpellier, France. Kluwer Academic Publishers, Dordrecht/Boston/London. 
IRRI, 1996. Standard Evaluation System for Rice. 4th edition, July1996. INGER Genetic Resources Center. 
International Rice Research Institute. P.O.Box 933, 1099 Manila, Phillipines.  
Kiyosawa, S. 1989. Breakdown of blast resistance in rice in relation to general strategies of resistance gene 
deployment to prolong effectiveness of disease resistance in plants. Pages 251-283. In : Leonard, 
K.J. and W.E. Fry (eds.) Plant Disease Epidemiology, Genetics, Resistance and Management. 
Macmillan, New York. 
216 
 
Levy, M., J. Romao, M.A. Marchetti and J.E. Hamer. 1991a. DNA fingerprinting with a dispersed repeated 
sequence resolves pathotype diversity in the rice blast fungus. Plant Cell 3 : 95-102. 
Levy, M., F.J. Correa-Victoria, R.S. Zeigler, S. Xu and J.E. Hamer. 1991b. Organization of genetic and pathotype 
variation in the rice blast fungus at a Colombian “hot spot”. Phytopathology 81 : 1236-1237. 
Levy, M., F.J. Correa-Victoria, R.S. Zeigler, S. Xu and J.E. Hamer. 1993. Genetic diversity of the rice blast fungus in 
a disease nursery in Colombia. Phytopathology 83 : 1427-1433. 
Mackill, D.J. and J.M. Bonman. 1992. Inheritance of blast resistance in near-isogenic lines of rice. Phytopathology 
82 : 746-749. 
McCough, S.R., R.J. Nelson, J. Tohme and R. S. Zeigler. 1994. II: Host Plant Resistance. Mapping of blast 
resistance genes in rice. Pages 167-186. In : Zeigler, R.S. S.A. Leong and P.S. Teng (eds.) Rice Blast 
Disease. CAB International in association with International Rice Research Institute.  
Na lampang Noenplab, A. and P. Mekwatanakarn. 2007. Diversity of Rice Blast Pathotype and Ideal Resistance 
Genes for the Lower North of Thailand. Pages 15-22. In : Supplement Papers, BIOasia 2007, The 6th 
Asian crop Science Association Conference and The 2nd International Conference on Rice for the 
Future, 5-9 November 2007, Queen Sirikit National Convention Center, Bangkok, Thailand. 
Roumen, E. 1997. Characterisation of the European pathogen population of Magnaporthe grisea by DNA 
















Table 1  Percentage of resistance and rank of resistance genes against 80 blast isolates collected  
from Phitsanulok and nearby provinces in 2007/2008 
 
No. Designation Major gene R S %  Resistance Rank 
1 C101A51 Pi  z5 14 66 21.21 6 
2 C101LAC Pi 1 10 70 14.29 9.1 
3 C104LAC Pi 1 (t) lac 11 69 15.94 8.1 
4 C101PKT Pi 4a(t)  20 60 33.33 1 
5 C102PKT Pi 4a (t)pkt 8 72 11.11 10 
6 C104PKT Pi 3 5 75 6.67 12 
7 C101TTP Pi 4a (t)ttp 7 73 9.59 11 
8 C103TTP Pi 1 (t)ttp 10 70 14.29 9.2 
9 C105TTP-4-L23 Pi 4b(t) 11 69 15.94 8.2 
10 CO39 Pi a 13 67 19.40 7.1 
11 F128-1 Pi ta2 19 61 31.15 2 
12 F145-2 Pi b 15 65 23.08 5 
13 IRBLk-ka Pi k 16 64 25.00 4.1 
14 IRBLkp-K60 Pi k-p 16 64 25.00 4.2 
15 IRBLkh-K3 Pi k-h 16 64 25.00 4.3 
16 IRBL1-CL Pi 1 18 62 29.03 3 
17 IRBL5 - M Pi  5(t) 11 69 15.94 8.3 















Table 2  Ranking of effective blast resistant genes for 80 isolates collected in 2007/2008  
 
                    Gene % 
1. Pi 4a(t) 33.33 
2. Pi ta2 (%) 31.15 
3. Pi 1 from IRBL1-CL  29.03 
4. Pi k, Pi k-p, Pi k-h 25.00 
5. Pi b 23.08 
6. Pi z5 21.21 
7. Pi a, Pi 9 (t) 19.40 
8. Pi 4b(t), Pi 5 (t), Pi 1 (t)lac 15.94 
9. Pi 1 (t)tt , Pi 1 from  (C101LAC)     14.29 
10. Pi 4a (t)pkt   11.11 
11. Pi 4a (t)ttp    9.59 
12. Pi 3  6.67 
 
Table 3  Ten ranking of effective blast resistant genes each year from 2003-2006 
 
2003 2004 2005 2006 
1. Pi 5 (t) (76%) 1. Pi k-p (71%) 1. Pi k-p (69%) 1. Pi 5 (t) (55%) 
2. Pi k-p (72%) 2. Pi 5(t) (70%) 2. Pi 5 (t) (65%) 2. Pi k-h (53%) 
3. Pi k-h (66%) 3. Pi 9(t) (63%) 3. Pi k-h (63%) 3. Pi k-p (50%) 
4. Pi ta2 (59%) 4. Pi ta2 (61%) 4. Pi k (53%) 4. Pi k (47%) 
5. Pi 9 (t) (56%) 5. Pi k (58%) 5. Pi a, Pi 1 from IRBL1-CL 
(52%) 
5. Pi 1from IRBL1-CL,  
Pi ta2 (43%) 
6. Pi k (50%) 6. Pi b (57%) 6. Pi 1 (t)lac, Pi ta2 
Pi 4a(t)ttp (42%) 
6. Pi 9 (t) (41%) 
7. Pi 1 from IRBL1-CL 
(49%) 
7. Pi k-h (55%) 7. Pi 1 (t)ttp (40%) 7. Pi z5 (38%) 
8. Pi Z5 (47%) 8. Pi 1 from IRBL1-CL 
(50%) 
8. Pi 4a (t), Pi 4a (t)pkt 
(35%) 
8. Pi b (36%) 
9. Pi b (44%) 9. Pi 4a (t) (38%) 9. Pi 4b (t) (31%) 9. Pi a, Pi 4a (t)pkt (34%) 
10. Pi 1(t)lac (26%) 10. Pi z5 and  Pi 3 (36%) 10. Pi 1 from C101LAC 
(27%) 
10. Pi 1 (t)lac  































Fig. 1  Dendrogram of pathotype for 80 blast isolates collected in 2007/08 
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